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Wstęp
Różnice dotyczące zaburzeń rytmu serca u ko-
biet w porównaniu z mężczyznami obserwowano od
dość dawna. Zauważono, że wśród kobiet odnotowuje
się wyższą spoczynkową częstość rytmu zatokowe-
go, większą skłonność do występowania napadowe-
go, nawrotnego częstoskurczu węzłowego (AVNRT,
atrioventricular nodal reentry tachycardia) oraz pole-
kowego częstoskurczu komorowego typu torsade de
pointes [1, 2]. Natomiast migotanie przedsionków
(AF, atrial fibrillation) i nagła arytmiczna śmierć
sercowa (SCD, sudden cardiac death) częściej wy-
stępują u mężczyzn [3, 4].
Retrospektywne obserwacje kliniczne dotyczą-
ce stosunkowo niewielkiej grupy pacjentów w ostat-
nich 2–3 dziesięcioleciach weryfikuje się na podsta-
wie wyników uzyskanych z wielkich randomizowa-
nych, prospektywnych prób klinicznych. Badania te
służą przede wszystkim ustaleniu i modyfikowaniu
standardów leczenia chorób układu krążenia, ale jed-
nocześnie pozwalają na prześledzenie różnic epide-
miologicznych, dynamiki przebiegu klinicznego cho-
rób układu sercowo-naczyniowego, w tym zaburzeń
rytmu serca, podatności na leki u osób obojga płci,
w różnych przedziałach wiekowych.
Przez wiele lat próbami obejmowano głównie
mężczyzn, a odsetek kobiet był w nich mało znaczący
— w ostatnich 15 latach ubiegłego wieku wynosił od
15% (GISSI-P, 1999 [5]) do 27% (SMILE, 1995 [6]).
Również w badaniach oceniających zaburzenia ryt-
mu serca do prób włączano niewielką liczbę kobiet
(np. 15% w EMIAT [7]). W ostatnich latach ta nie-
korzystna sytuacja zaczyna się zmieniać. I tak,
w klinicznych próbach, w których ocenia się lecze-
nie nadciśnienia, procentowy udział kobiet jest rów-
ny udziałowi mężczyzn lub nawet wyższy (np. 54%
w LIFE [8], 65% w SCOPE [9]). We wskazaniach
Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego
(ESC, European Society of Cardiology) wyraźnie za-
leca się włączanie do prób klinicznych kobiet w od-
powiedniej proporcji w stosunku do mężczyzn lub
nawet przeprowadzanie odrębnych badań tylko u pa-
cjentek [10]. Wyniki dotychczasowych prób klinicz-
nych z pewnym ograniczeniem pozwalają na ocenę
istniejących odrębności chorób serca u kobiet. Wie-
dza dotycząca tych odrębności stale się zwiększa,
również w dziedzinie zaburzeń rytmu serca.
Nadkomorowe zaburzenia rytmu serca
Do szczególnie „kobiecych” arytmii nadkomo-
rowych należy AVNRT. Przewaga kobiet jest tu
znacząca i sięga nawet 70%, jak w dużym retrospek-
tywnym opracowaniu z Loyola Cardiovascular Insti-
tute (Illinois, Stany Zjednoczone), opartym na ana-
lizie 185 pacjentów z częstoskurczem nadkomoro-
wym w latach 1991–2003 [11]. U kobiet tę arytmię
stwierdza się nawet 2-krotnie częściej niż u męż-
czyzn [12, 13].
Napady częstoskurczu nadkomorowego, w tym
AVNRT, często pojawiają się w przedmenstruacyjnej
fazie cyklu [14, 15]. W badaniach Rosano i wsp.  [15]
wykazano, że częstość i czas trwania częstoskur-
czu nadkomorowego wzrastają w okresie zwiększe-
nia stężenia progesteronu w surowicy krwi, czyli
w 28. dniu cyklu.
Leczeniem z wyboru częstoskurczu typu
AVNRT jest ablacja prądem o częstotliwości radiowej
(RF, radiofrequency). Tymczasem Dagres i wsp. [16]
wykazali znaczące różnice między płciami w podej-
ściu do inwazyjnej terapii arytmii.
W materiale tych autorów, pochodzącym
z ośrodka G. Breithardta w Münster, było 379 pa-
cjentów z AVNRT (w tym 255 kobiet) i 519 osób
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z dodatkowymi drogami przewodzenia (223 kobie-
ty). U wszystkich tych pacjentów wykonano abla-
cję prądem RF.
Kobiety kierowano na zabieg po znacznie dłuż-
szym okresie występowania cięższych objawów
i leczenia różnymi środkami antyarytmicznymi. Nie
ma dla tego faktu wytłumaczenia, zważywszy na to,
że ablacja prądem RF jest tak samo skuteczna u ko-
biet, jak i u mężczyzn — ponad 90% udanych za-
biegów przy podobnym małym odsetku powikłań
i nawrotów arytmii [16].
Migotanie przedsionków
Zainteresowanie tą arytmią odzwierciedla duża
liczba prób klinicznych dotycząca AF i trzepotania
przedsionków. Wynika to z faktu częstego wystę-
powania tych zaburzeń w ogólnej populacji, zwłasz-
cza u osób starszych, po 60. roku życia oraz zwią-
zanego z tą arytmią zagrożenia udarem mózgu
i przedwczesną śmiercią [17, 18]. Liczba przypad-
ków AF rośnie wraz z wiekiem zarówno u kobiet,
jak i u mężczyzn, a według niektórych statystyk epi-
demiologicznych wynosi 9% w przedziale wieko-
wym 80–89 lat [19]. W piśmiennictwie przeważa
opinia, że AF występuje częściej u mężczyzn niż
u kobiet [4, 13, 18, 20]. We Framingham Study
2-letnia częstość występowania AF na 1000 bada-
nych u kobiet w wieku około 70 lat wynosiła ponad
7%, a u mężczyzn — do 14% [21].
Spośród osób w wieku 55–94 lat liczba męż-
czyzn z AF była 1,5-krotnie wyższa niż kobiet [4].
W jednym z bardziej interesujących badań (The
Copenhagen City Heart Study), obejmujących kilku-
tysięczną grupę chorych ocenianych w trzech okre-
sach (1976–1978, 1981–1983, 1991–1994), stwier-
dzono znaczącą tendencję wzrostową w zakresie AF
u mężczyzn [22].
Z wielu obserwacji klinicznych (Framingham
Study, CASS) wynika, że podłoże oraz czynniki
sprzyjające pojawianiu się AF oraz przebieg tej aryt-
mii różnią się u obu płci. Takim podłożem u męż-
czyzn częściej jest choroba niedokrwienna serca,
— stąd przewaga płci męskiej [4, 23]. Natomiast
u kobiet częstszym czynnikiem ryzyka AF jest nie-
wydolność serca po przebytym zawale [4, 23] i wada
mitralna serca [4].
Zastanawiając się nad przyczyną tego zjawiska,
niektórzy sądzą, że u kobiet estrogeny wykazują
ochronne działanie antyarytmiczne na przedsionki
[14, 15].
Mimo rzadszego występowania tej arytmii
i często odmiennego podłoża, jej przebieg u kobiet
jest bardziej uciążliwy i niebezpieczny [17, 24].
Na podstawie oceny 177 elektrokardiogramów wy-
konanych metodą Holtera zaobserwowano, że u ko-
biet, w porównaniu z mężczyznami, napady AF prze-
biegają z większą częstością akcji serca i trwają
dłużej, ze względu na odmienne oddziaływanie
autonomicznego układu nerwowego [25]. Natomiast
napady charakteryzujące się wolniejszą akcją serca
mogą sugerować leżące u podłoża tego zjawiska za-
burzenia przewodzenia przedsionkowo-komorowe-
go [25]. We wspomnianym wyżej długofalowym ba-
daniu kopenhaskim wykazano, że AF jest bardziej
obciążającym czynnikiem ryzyka udarów mózgu
u kobiet niż u mężczyzn [26]. Podobne wnioski
można sformułować na podstawie wyników znaczą-
cej liczebnie próby klinicznej ATRIA (Anticoagula-
tion and Risk factors in Atrial fibrillation study),
której rezultaty ogłoszono w 2005 roku [18]. Rów-
nież utrzymanie rytmu zatokowego po kardiowersji
u kobiet jest trudniejsze [27]. Uważa się, że płeć żeń-
ska jest jednym z czynników ryzyka nawrotu AF [27].
Ponadto u kobiet z tą arytmią pogarsza się jakość
życia i żyją one krócej niż mężczyźni [17]. We Fra-
mingham Study stwierdzono, że ryzyko zgonu
u kobiet jest nawet o 50% większe niż u mężczyzn
(1,9 vs. 1,5) [17].
W jednej z subanaliz badań klinicznych —
RACE (Rate Control Versus Electrical Cardioversion
Study) próbowano określić, jak płeć wpływa na
utrzymanie rytmu zatokowego [24]. W próbie obej-
mującej 522 pacjentów uczestniczyły 192 kobiety.
Okazało się, że u pacjentek, które losowo włączo-
no do grupy kontroli rytmu, zaobserwowano wię-
cej punktów końcowych, takich jak niewydolność
serca, incydenty zakrzepowe, działania niepożąda-
ne leków antyarytmicznych, a nawet zwiększona
śmiertelność, w porównaniu z kobietami, u których
kontrolowano częstość akcji serca. Autorzy stwier-
dzili więc, że w przypadku leczenia kobiet z AF na-
leży rozważyć właśnie kontrolę częstości. Nato-
miast Kerr i Humpheries [28] w komentarzu do tych
wyników słusznie zauważyli, że u młodszych kobiet
trzeba próbować utrzymać rytm zatokowy, łącznie
z zastosowaniem ablacji prądem RF. Tymczasem
w retrospektywnej analizie ablacji wykonanych
w latach 1999–2005 w jednym z ośrodków uniwer-
syteckich w Stanach Zjednoczonych (University of
Pennsylvania Health System, Filadelfia) wykazano,
że mimo stałego wzrostu liczby tych zabiegów
udział w nich kobiet jest stale niewystarczający
i mniejszy niż wynikałoby to z odsetka kobiet
w ogólnej populacji osób z tą arytmią [29].
W obserwacjach klinicznych wiele uwagi poś-
więcono leczeniu przeciwkrzepliwemu kobiet
z AF. W analizie dokumentacji medycznej z lat
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1993–1996 przekazanej ze wszystkich szpitali sta-
nu Missouri dla publicznego programu zdrowotne-
go Medicare wykazano, że kobiety rzadziej otrzy-
mują środki przeciwkrzepliwe niż mężczyźni, z oba-
wy przed powikłaniami [30].
W ostatnio dokonanej subanalizie próby klinicz-
nej ATRIA, dotyczącej wpływu płci na incydenty
naczyniowe ośrodkowego układu nerwowego, wy-
kazano, że u kobiet nieleczonych środkami przeciw-
krzepliwymi istotnie częściej w skali roku stwier-
dza się powikłania zakrzepowo-zatorowe [18]. W tej
samej próbie wykazano, że warfaryna jest tak samo
skuteczna u obu płci, a powikłania krwotoczne nie
są częstsze u kobiet [18]. W innym badaniu klinicz-
nym — SPORTIF (Stroke Prevention Using an Oral
Thrombin Inhibitor), analizując dane dotyczące ko-
biet, udowodniono, że bardziej zaawansowany wiek
i zaniechanie podawania środków przeciwkrzepli-
wych są przyczynami częstszych incydentów mó-
zgowych u kobiet z AF w porównaniu z mężczyzna-
mi [31]. Jednocześnie zauważono, że liczba powi-
kłań krwotocznych u kobiet była większa po
zastosowaniu ksymelagatranu niż po podaniu war-
faryny [31].
Komorowe zaburzenia rytmu serca
Powszechnie uważa się, że komorowe zaburze-
nia rytmu serca u kobiet występują rzadziej i mają
mniejsze znaczenie prognostyczne. Wyjątkiem jest tu
częstoskurcz komorowy polekowy oraz częstoskurcz
typu torsade de pointes w zespole wydłużonego QT
(LQTS, long QT syndrome). Manolio i wsp. [32]
w 24-godzinnym badaniu EKG metodą Holtera prze-
prowadzonym w Cardiovascular Health Study wy-
kazali znaczące różnice w występowaniu arytmii ko-
morowych u kobiet i mężczyzn powyżej 65. roku
życia. Epizody niepodtrzymującego się częstoskur-
czu komorowego występowały tylko u 4,3% star-
szych kobiet w porównaniu z ponad 2-krotnie
większą częstością tej arytmii u mężczyzn w star-
szym wieku (10,3%).
Komorowe arytmie zależne
od wydłużonego odstępu QT
U kobiet, w porównaniu z mężczyznami, stwier-
dza się LQTS (skorygowany: QTc dla kobiet wynosi
420 ± 17 ms, dla mężczyzn — 400 ± 200 ms [33]).
Wydłużony QT usposabia do komorowych arytmii.
Do przyczyn, którymi próbuje się wytłumaczyć to
zjawisko, należą genetycznie uwarunkowane różnice
w gęstości potasowych kanałów jonowych, bezpo-
średni wpływ estrogenów na te kanały, powodujący
wydłużenie odstępu QT, w przeciwieństwie do an-
drogenów skracających ten odstęp, oraz wpływ
żeńskich hormonów na czynność układu autono-
micznego [34]. Również u kobiet częściej występuje
wrodzony LQTS.
Międzynarodowy Rejestr Pacjentów z Wrodzo-
nym Zespołem Wydłużonego QT, który jest prowa-
dzony w Stanach Zjednoczonych, obejmuje 479 pa-
cjentów oraz 5275 członków ich rodzin [35]. Bada-
no wśród nich czas wystąpienia pierwszego
incydentu sercowego (omdlenie, zatrzymanie krą-
żenia, nagła śmierć) i stwierdzono, że spośród osób
powyżej 15. roku życia incydent ten wystąpił u 8%
mężczyzn i aż u 40% kobiet. Zatem u kobiet z LQTS,
nawet jeżeli nie występują u nich objawy, należy
rozważyć leczenie profilaktyczne, ponieważ stale
istnieje ryzyko częstoskurczu torsade de pointes oraz
incydentów sercowych. U mężczyzn natomiast ry-
zyko jest duże do okresu dojrzewania, a następnie
znacznie maleje.
Występowanie incydentów arytmicznych we
wrodzonym LQTS wiąże się z różnymi formami
zmutowanych czy polimorficznych genów kodują-
cych strukturę kanałów potasowych, co prowadzi do
zaburzeń jonowych komórek mięśnia sercowego
[34–36]. Objawowy, wrodzony LQTS, zwłaszcza
przebiegający z bradykardią, wymaga zabezpiecze-
nia poprzez stałą stymulację, a nawet wszczepienia
kardiowertera-defibrylatora (ICD, implantable car-
dioverter-defibrillator) u chorych szczególnie opor-
nych na leczenie.
Dłuższy odstęp QT u kobiet usposabia także do
zwiększonego oddziaływania proarytmicznego na
leki. Przejawia się to częstszym, w porównaniu
z mężczyznami, występowaniem arytmii komoro-
wych (mogących zakończyć się nagłym zgonem)
typu torsade de pointe. W licznych retrospektywnych
obserwacjach klinicznych opisano ten typ często-
skurczu po podaniu środków antyarytmicznych
z grupy I i III, między innymi chinidyny, amiodaro-
nu, sotalolu, ale także po zastosowaniu antybioty-
ków z grupy makrolidów (erytromycyna) i fluoro-
chinolonów (ofloksacyna). Przeprowadzono też dużą
próbę kliniczną SWORD (Survival With Oral
d, l-Sotalol), w której u chorych po zawale serca
(z frakcją wyrzutową £ 40%) stwierdzono zwięk-
szoną śmiertelność, prawdopodobnie w mechani-
zmie torsade de pointes, w grupie otrzymującej so-
talol, w porównaniu z grupą, której podawano pla-
cebo (z tego powodu próbę przerwano) [37].
Uwzględniając skłonność do proarytmii, kobie-
ty należy uważnie monitorować w czasie stosowa-
nia leków wydłużających odstęp QT [38]. Do wy-
stąpienia arytmii u kobiet z LQTS szczególnie
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usposabiają rzadkoskurcz, hipokaliemia oraz
uszkodzenie lewej komory, dlatego kobiety z ta-
kimi parametrami nie powinny otrzymywać leków
blokujących kanały potasowe oraz środków wyzwa-
lających torsade de pointes [34]. Należy stale pamię-
tać, że polekowy częstoskurcz komorowy może
zagrażać życiu.
Komorowe arytmie u chorych
z niewydolnością serca
W jednej z ostatnio przeprowadzonych prób
klinicznych — PRECEDENT (Prospective Randomi-
zed Evaluation of Cardiac Ectopy with Dobutamine or
Nesiritide Therapy), prospektywnej i randomizowa-
nej, analizowano występowanie zaburzeń rytmu ser-
ca w zależności od płci u chorych z zaawansowaną
niewydolnością serca — III i IV klasa według No-
wojorskiego Towarzystwa Kardiologicznego
(NYHA, New York Heart Association) [39]. Tę sub-
analizę przeprowadzono u 255 pacjentów (w tym
u 73 kobiet), obok głównego nurtu badań, jakim było
porównanie terapii dobutaminą i ludzkim natriure-
tycznym peptydem typu B. W subanalizie stwier-
dzono, że częstość występowania komorowych za-
burzeń rytmu serca w 24-godzinnej ocenie EKG
metodą Holtera u kobiet z niewydolnością serca była
znacząco niższa niż u mężczyzn. Dotyczyło to za-
równo ektopii komorowej, par przedwczesnych po-
budzeń, jak i epizodów częstoskurczu komorowe-
go. Badani — zarówno kobiety, jak i mężczyźni
— stanowili grupę jednorodną pod wzgledem kli-
nicznym. Autorzy próby potwierdzili wcześniejsze
obserwacje, że częstość występowania i podatność
na różnego rodzaju arytmie różni się w zależności
od płci [2, 40], wykazując niekorzystną dla mężczyzn
przewagę pojawienia się zwłaszcza komorowych
arytmii [32]. Tą mniejszą podatnością kobiet na ko-
morowe zaburzenia rytmu serca, jak sądzą autorzy,
można tłumaczyć ich dłuższą przeżywalność w po-
równaniu z mężczyznami w takim samym stadium
niewydolności serca. Do BEST Study (Beta-Blocker
Evaluation of Survival Trial) włączono 593 kobie-
ty, przy łącznej liczbie pacjentów 2708, i oceniano
różnice w przebiegu niewydolności serca między
płcią żeńską i męską. Stwierdzono dłuższe przeży-
cie u kobiet, co autorzy wiążą przede wszystkim
z inną etiologią tej niewydolności niż niedokrwien-
na [41]. Przyczyna dłuższego przeżycia kobiet z nie-
wydolnością serca jest jednak złożona [39].
Oprócz ochronnego działania estrogenów należy
uwzględnić różnice zależne od płci w wyzwalaniu
arytmii poprzez odmienną w nasileniu aktywację
neurowegetatywną i neurohumoralną u pacjentów
z niewydolnością serca. Zróżnicowana jest też
wrażliwość i odpowiedź narządów oraz tkanek. Na
przykład u kobiet adrenergiczna aktywacja jest
mniej nasilona w czasie psychicznego obciążenia
(stresu) czy wysiłku fizycznego, a większe pobudze-
nie nerwu błędnego przy nagłym zamknięciu naczy-
nia wieńcowego [39].
Wreszcie, w wyzwoleniu arytmii odgrywa rolę
substrat, rodzaj uszkodzenia serca. U mężczyzn tym
substratem arytmogennym częściej jest choroba nie-
dokrwienna serca, co stanowi przyczynę częstszego
występowania u nich arytmii, zwłaszcza komorowych.
Nagła śmierć sercowa
Z większą częstością mnogiej ekstrasystolii
i częstoskurczów komorowych wiąże się zwiększe-
nie incydentów SCD wśród płci męskiej. Wyniki
Framingham Study potwierdziły, że przedwczesne,
liczne pobudzenia komorowe są zapowiedzią SCD
u mężczyzn z uszkodzeniem serca, ale nie u kobiet
[3]. W 26-letniej obserwacji prowadzonej w ramach
Framingham Study wykazano, że incydenty SCD
występują częściej u mężczyzn niż u kobiet we
wszystkich przedziałach wiekowych [42]. Obserwa-
cji tych dokonano w licznej grupie badanych (ponad
2 000 mężczyzn i 2 600 kobiet). Przyczyn tej różni-
cy upatruje się głównie w większej zapadalności
osób płci męskiej na chorobę niedokrwienną, na
którą kobiety zapadają z 10–15-letnim opóźnieniem.
Nie jest to jedyna przyczyna różnic w częstości wy-
stępowania SCD u osób obojga płci. Także wów-
czas, gdy nie stwierdza się choroby niedokrwien-
nej serca u mężczyzn, odmienności te nadal wy-
stępują [43].
U kobiet trudniej przewidzieć SCD. We Fra-
mingham Study wykazano też, że większość SCD
u kobiet była nieprzewidziana i dotyczyła osób bez
zmian strukturalnych w sercu [44].
W innym, znaczącym liczebnie badaniu obejmu-
jącym 271 mężczyzn i 84 kobiety wykazano, że u ko-
biet po przebytym incydencie zatrzymania krążenia
rzadziej niż u mężczyzn wzbudza się częstoskurcz
komorowy czy migotanie komór [45].
W ostatnio przeprowadzonej analizie przeżycia
w próbie klinicznej VALIANT (Valsartan in Acute
Myocardial Infarction Trial) (2005 r.), obejmującej
pacjentów z dysfunkcją lewej komory lub/i niewy-
dolnością serca po przebytym zawale, także wyka-
zano znaczącą różnicę częstości występowania SCD
u mężczyzn w porównaniu z kobietami. Wśród
14 703 badanych pacjentów odnotowano 903 przy-
padki SCD, z czego 67% dotyczyło mężczyzn,
a 33% kobiet [46].
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W innym, długofalowym (1989–1998) badaniu
przeprowadzonym w Stanach Zjednoczonych wyka-
zano nawet 50-procentową przewagę mężczyzn nad
kobietami dotyczącą występowania SCD [47]. We
wspomnianym badaniu także tę różnicę odnosi się do
częstszego występowania choroby niedokrwiennej
serca u płci męskiej.
W próbie klinicznej TRACE (Trandolapril Car-
diac Evaluation) oceniajacej trandolapril płeć mę-
ska wskazywała na podwyższone ryzyko SCD, nie-
zależnie od wieku. Natomiast u kobiet powyżej 66.
roku życia 3-letnie ryzyko SCD wzrosło do ponad
10% [48], dlatego należy leczyć kobiety w tym wie-
ku równie intensywnie jak mężczyzn.
We Framingham Study wykazano, że także nie-
które czynniki ryzyka SCD różnią się u kobiet
i mężczyzn [3]. U mężczyzn takimi czynnikami były:
przerost lewej komory, podwyższenie stężenia cho-
lesterolu całkowitego, palenie tytoniu oraz nadwa-
ga, a u kobiet — przede wszystkim obniżona aktyw-
ność życiowa, wzrost stężeń hematokrytu, choleste-
rolu i wyższe stężenia glukozy oraz, w długotrwałej
obserwacji, także palenie tytoniu. Również w innych
obserwacjach klinicznych wskazuje się na psycho-
społeczne czynniki ryzyka SCD, takie jak obciąże-
nie psychiczne z towarzyszącym nastawieniem lę-
kowym, brak satysfakcji czy wręcz niepowodzenia
w życiu rodzinnym [49].
Z SCD wiąże się zagadnienie wszczepiania ICD
przerywających groźne komorowe zaburzenia ryt-
mu serca, takie jak częstoskurcz komorowy i mi-
gotanie komór. Chociaż jest to raczej techniczny
(elektryczny) niż terapeutyczny sposób zapobiega-
nia SCD, to spełnia ważne zadanie.
Podobnie jak w innych próbach klinicznych, tak
i w tych, w których oceniano przydatność ICD w pier-
wotnej czy wtórnej prewencji SCD, udział kobiet jest
mały. W znaczących badaniach wynosił on od 14%
— MADIT (Multicenter Automatic Defibrillator Im-
plantation Trial) [50] do około 20% — AVID (The
Antiarrhythmics Versus Implantable Defibrillator) [51]
i CASH (Cardiac Arrest Study Hamburg) [52].
Dopiero w badaniach opublikowanych w 2004 roku
odsetek ten wzrósł nawet do 29% — DEFINITE
(Defibrillators In Non-Ischemic Cardiomyopathy Tre-
atment Evaluation) [53] i 32% — COMPANION
(Comparison of Medical Therapy, pacing and Defibril-
lation in Advanced Chronic Heart Failure) [54], ale
nadal jest niewysoki.
Jak już wspomniano powyżej, różnice te moż-
na wytłumaczyć mniejszą zapadalnością kobiet na
chorobę wieńcową w okresie okołomenopauzalnym,
mniejszą tendencją do komorowych zaburzeń ryt-
mu serca i rzadziej wzbudzaną arytmią komorową
w badaniach elektrofizjologicznych. Dlatego też ICD
częściej wszczepia się u młodych kobiet, bez zmian
strukturalnych w sercu, a choroba niedokrwienna
serca, z groźnymi zaburzeniami rytmu, głównie
z nawracającym migotaniem komór, rzadziej jest po-
wodem implantacji tego urządzenia. Należałoby jed-
nak pamiętać o wskazaniach wynikających z próby
TRACE — u kobiet z chorobą wieńcową, po 66. roku
życia, występuje takie samo ryzyko SCD jak u męż-
czyzn. Te właśnie pacjentki należy przekonać o po-
trzebie implantacji ICD, ponieważ dość często nie
mają one właściwej motywacji (samotność, brak
wsparcia ze strony rodziny) do podjęcia takiej de-
cyzji [55]. Korzyści z zastosowania ICD u osób oboj-
ga płci są podobne, zwłaszcza przeżywalność
i śmiertelność w 2-letniej obserwacji są zbliżone,
co wykazano między innymi w próbie MADIT II
(Multicenter Automatic Defibrillator Implantation
Trial II) [56].
W opublikowanej w 2004 roku analizie jedno-
rodnej populacji chorych z komorowymi zaburzenia-
mi rytmu (VT/VF) w przebiegu choroby niedo-
krwiennej serca, którym wszczepiono ICD, wyka-
zano, że częstość nawrotów tych arytmii po
implantacji urządzenia w 2-letniej obserwacji jest
znamiennie wyższa u mężczyzn niż u kobiet [57].
We wcześniejszych obserwacjach Lessmeiera
i wsp. [58], również u pacjentów z chorobą niedo-
krwienną serca oraz ICD, wykazano wyższą czę-
stość nawrotów incydentów arytmicznych u kobiet.
Konieczne jest przeprowadzenie dalszych obserwa-
cji, zwłaszcza że liczba kobiet włączonych do badań
nie była duża i próby te mogą nie odzwierciedlać
rzeczywistej sytuacji.
Podsumowanie
W niniejszej pracy omówiono różnice dotyczą-
ce zaburzeń rytmu serca u kobiet w porównaniu
z mężczyznami w świetle dużych prób klinicznych.
Odsetek kobiet włączanych do tych badań stale
wzrasta (chociaż nadal nie jest zadowalający), co
pozwala na bardziej wiarygodną ocenę istniejących
odmienności między płciami dotyczących układu
sercowo-naczyniowego, w tym zaburzeń rytmu ser-
ca. Różnice te dotyczą epidemiologii, czynników
ryzyka, patomechanizmu, przebiegu i rokowania,
a także leczenia i odmiennej reakcji organizmu ko-
biecego na niektóre leki antyarytmiczne. Badania kli-
niczne, w których  wykazano omawiane różnice, są
pomocne, zwłaszcza w terapii zaburzeń rytmu ser-
ca u kobiet.
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